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RESUMEN

REYES QUIROZ, MARISA. Efecto de los aluminosilicatos y de la aflatoxina 81
dietéticos sobre la concentraci6n de glutatién sanguineo en el pollo de engorda.(Bajo
la direccion de: MSc.MVZ. Alma Eugenia Rocha H., MC. Sergio Corona Garcfa., Dra.

Martha Zentella de Pifia).

Se realizaron dos experimentos en el pollo de engorda. El primero: paraevaluar
1a eficacia de los aluminosilicatos (ALS} como reductores de 1a disponibilidad de la
aflatoxina B1 (AFB1). £ segundo: para evaluar si el programa de restriccion de
alimento en etapa temprana disminuia las concentraciones de glutatién sanguineo.
Por medio de la cuantificacién de las concentraciones sanguineas de total (GT),
glutation reducido (GSH) y glutation oxidado (GSSG), en la primera, cuarta y octava
semanas de edad en el pollo, la muestra se analizé bor espectrofotometria
siguiendo el método de Akerboom (1), y se compararon con los pardmetros
productivos (ganancia de peso, consumo de alimento, conversion alimenticia vy
porcentaje de mortalidad). Los resultados muestran que los ALS no tienen un papel
protector importante en las aves que consumieron 300ppb de AFB1 con 0.5% 0 1.0%
de ALS durante un periodo de ocho semanas, en cambio estas sales si mostraron un
efecto nocivo sobre las concentraciones de GT a la octava semana (P < 0.01). La AFB1
redujo la ganancia de peso y las concentraciones de glutation GT (P < 0.01 y P<0.005

respectivamente). El programa de restriccion alimenticia redujo la montalidad (26%)
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con respecto al control, siendo el grupo en el que se aplicd la restriccién y el grupo
control, los que presentaron mayores concentraciones de GT y GSH (P<0.01). La
concentracion de glutation sanguineo de los pollios control permanecié constante
durante los 56 dias que duracién los experimentos. La cuantificacion de glutatién
sanguineo e; un método que permite evaluar la capacidad de eliminacién de los
xenobidticos y metabolitos de desecho que utilizan el sistema de! glutatién como via
de detoxificacién en el organismo. Este trabajo se realiz6 con el apoyo del proyecto

del DGAPA IN-208992.



1. INTRODUCCION

1.2. GENERALIDADES Y ANTECEDENTES DEL GLUTATION

El glutation es un tripéptido tiolizado, que se encuentra en la mayoria de las
células participando en muiltiples funciones (1), £} glutatién fue aislado en 1921 por
Frederick Gowland Hopkins; y en 1929 Pice y col. determinan su estructura por medio
de andlisis quimicos con &cidos y bases estableciendo que se trataba de la unién de
tres aminodcidos no esenciales: glicina, dcido glutdimico y cistefna, A

continuacion se presenta su férmula condensada:

)
o
i
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En 1953 Colowick y col. estudian sus propiedades qufmicas, su
transformaci6on metabélica, sus funciones como coenzima vy su relacién con entidades
patolégicas. En 1973 Flohe y col. preponen el ciclo de la y -glutamilcisteina y su

funcién como protector de membranas plasmaticas.

En 1976 Arias y Jakoby enfatizan la relacion del glutation con el

metabolismo de drogas y compuestos end6genos en el higado, tema que se
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retomé en 1978 por Sies y Wendel, y que hasta la fecha sigue siendo motivo - de

estudio (26).

PROPIEDADES FISICO - QUIMICAS

El glutatién en su forma reducida (GSH) es un cristal blanquecino con un peso
molecular de 307.33. Es soluble en agua y en etanol; en su forma oxidada (GSSG)
es un cristal blanquecino, su peso molecular es de 642.6 y también es soluble en

agua.

ste tripéptido tiene grupos dcidos y bisicos con un pK para la glicina

(COOH) de 3.7, para y-glutamina (NH,) 9.5 y para la cisteina (SH) 9.2 (26).
SINTESIS DE GLUTATION

La sintesis se realiza principalmente en el higado, de donde posteriormente
es transportado al resto de las células. En la sintesis intervienen diferentes enzimas,
la y-glutamil cisteinsintetasa (y-glutamato cistein ligasa) es la primera enzima que
participa en este proceso y su actividad se ve duplicada ante niveles bajos de Se,
promoviendo la sintesis de novo a partir de la cistelna como fuente de grupos

tiolizados (24,49).
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glutamato cistein y-ligasa

Cisteina + glutamato > y-glutamilcisteina

glicina

y-glutamilcisteinglicina-ligasa

> y-glutamilcisteinglicina

(glutation)

El glutatién interviene en los procesos de oxidoreduccién que estin mediados por

dos grupos enzimdticos bisicos:

b}

Las reductasas (dentro de las que se encuentran la glutation reductasa y la
tioredoxina reductasa), son moléculas por medio de las cuales se realiza la

sigyiente reaccién:
RSSR + NADPH + H———————> 2 RSH + NADP"

El RSH se genera por la transhidrogenacién det H+ del NADPH* hacia el

RSSR por medio de Ia tioltransferasa.

Las oxidasas principales son la glutatién peroxidasa, la catalasa, y el mercapto
piruvato transulfurasa. La primera de estas enzimas revierte la ecuacién

anterior y todas tienen como objetivo principal neutralizar la citotoxicidad
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de moléculas altamente reactivas a las que se les ha llamado "radicales libres”

(52).

RADICALES LIBRES

Los radicales libres (R9) son moléculas independientes que poseen un electrén
impar en el Gltimo orbital que las hace moléculas inestables, capaces de asociarse con

cualquier dtomo, siendo por esto, altamente téxicos (21).

La peroxidacién de Hpidos insaturados se ha estudiado en la grasa y aceites que
se oxidan (enrancian) al permanecer expuestos al aire, pero el estudio de la
peroxidacién se ha extendido a los organismos biolégicos por la variedad de

enfermedades en que se involucran (10, 40).

Los compuestos implicados en el dafio celular son principalmente compuestos
relacionados con el oxigeno (10). Algunos de los mas comunes son: el ién superdxido
(O,), el radical hidroxilo (OH), el hidropersxido (HO,), el per6xido de hidrégeno
(H,0,), el peréxido lipidico (ROO), y el oxigeno (O,), de los cuales el OH-es de los
mas téxicos, tiene un radio de accién de 30 A a nivel local inicialmente, y su dafio

se extiende al generar mas radicales libres (reaccién en cadena):

R- + molécula blanco ——— > 2 R+ (21, 22, 40).
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Los radicales se forman durante fos procesos metabdlicos de 1a célula durante la
cascada de la cadena respiratoria, por la reduccion incompleta de las moléculas, y por

la transformacion de los xenobidticas (31, 40).

Los radicales libres se unen a los dcidos grasos de los fosfolipidos de la
membrana formando dienos conjugados, proceso que puede ser cuantificado por la

formacién de malondialdehido (40).

FACTORES QUE INCREMENTAN LA FORMACION DE RADSCALES.

La ausencia de glucosa disminuye las concentraciones de GSH por lo que las

células blanco quedan mds expuestas al dafio por radicales (2); La radiacién ionizante
; la formacién de enlaces homoliticos:
AB ————— > A® 4 Bs ; el O, , los iones de Fe? y Cu? pueden incrementar el
dafio por radicales (40), y por los polimorfonucleares quienes liberan H,0, (21).
Dentro del mecanismo de oxidacién se reduce la concentracién de ATP y NADPH*,
se depleta el GSH por lo que los niveles de Ca? intracelular aumentan estimulando
proteasas que filtran iones metdlicos exacerbando la lipoperoxidacion (21, 29).

Algunos de los métodos para detectar a los radicales libres son la espectroscopia,
por los medios indirectos también se evalia la lipoperoxidacién a través del

malondialdehido (MDA) o del dinitrofenilo que es proporcional al MDA (10).
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ANALISIS Y CUANTIFICACION DEL GLUTATION

Hay varios métodos para la determinacion de los péptidos que conforman al
glutation se han desarrollado las técnicas de cromatografia con deteccion
electroquimica (37) asi como los métodos enziméticos, con el fin de obtener valores
precisos sobre las concentraciones de glutatién, que en el caso del GSSG son muy

pequenas (44).

Para cuantificar el glutation de cualquier muestra se requiere homogeneizar,
desproteinizar y precipitar las protefnas lo cual se realiza por medio de dcidos fuertes,
calor, etanol, o del etanol mas cloroformo para liberar los tioles solubles

principalmente de glutation (GSH) y cisteina (1, 26, 52).

CONCENTRACIONES DE GLUTATION

El contenido de glutatién celular es la suma de todas sus posibles
presentaciones: glutation reducido (GSH), glutatién oxidado (GSSG); y en mezclas

de disulfuros unido a protefnas (cisteina y CoA).
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La concentracion de glutatién esta sujeta a la regulacion hormonal y nutricional (1,

22).

En condiciones normales el GSH se encuentra en una concentracion de 2 a 3 mM
en el caso de los eritrocitos de mamifero y puede estar libre dentro de la célula desde
0.5 hasta 10 mM, el GSSG esta en menor concentracion desde 0.5 hasta 50 yM

alcanzando 1-5 mM. Esta concentracién varia de acuerdo al tipo de teji&o.

Tejido *GSH GSSG * vida media (h)
Eritrocitos de mamifero 2-3 mM 0.005-0.130 mM
Higado de rata 4.5-6.5 mM 0.03-0.4 mM
65-96
Higado de ratén 3 mM 0.08 mM
Higado de feto de ratén 8.7 mM 0.44 mM

Concentraciones y vida media de glutatién reducido y oxidado presentes en

algunos mamiferos (1,26,44).

Akerboom encontré una relacion de GSH/GSSG en el higado de 300 (1); Harisch
reporta una proporcién del 1-2% que disminuye por et ayuno debido a que se reduce

la sintesis de glutatién por la falta de cisteina (22). Las concentraciones de glutatién
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total en sangre de humano y de rata son de 1.5 mg/ml y 1.2 mg/ml de sangre

respectivamente (22,44).

En el tejido nervioso el GSSG constituye un 0.7% del glutatién total (GT), y

se eleva hasta el 1.5% en procesos de isquemia (17).

Para evitar el dafo por radicales existen ademds del sistema del glutation, otras
sustancias como las vitaminas E y C, la citocromo oxidasa, la cisteina, el selenio, la
superéxido-dismutasa y la glutatién peroxidasa (quelante de Ca? y de iones metélicos)

21n.

FUNCIONES CELULARES DEL GLUTATION

1. Protege la integridad estructural y funcional de las células evitando la
peroxidacién lipidica de los dcidos grasos insaturados interceptando radicales
libres y descomponiendo los hidroperéxidos.

2, Regula la actividad enzimdtica de la célula normal (2,21,52).

3. Interviene en la liberacién de neurotransmisores dado que las células
nerviosas tienen concentraciones elevadas de glutatién probablemente el dcido
glutdmico intervenga en los procesos de liberacién de neurotransmisores

(1,26,52).
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La respuesta celular a inductores de mitosis esta relacionada con la
concentracién de GSH, quien interviene en la liberacion de Ca? necesario para

iniciar la mitosis (29).

Modula la conformaci6n y sintesis protéica manteniendo los niveles de tioles

en las proteinas (1,26.52).

Participa en la sintesis de las macromoléculas de DNA y RNA. Algunos pasos
en la sintesis de nucleétidos se afectan por las bajas concentraciones de GSH
o por el aumento de GS5G. Para la sintesis de DNA y RNA el GSH puede
donar H+ para reducir los ribonucle6tidos en el sistema con NADPH*, GSSG

reductasa, GSH y glutaredoxina (26,52).

Metabolismo de agentes electrofilicos (radicales libres). E{ glutatién forma
compuestos conjugados que son excretados como tal 0 se metabolizan como
4cido mercaptirico y se eliminan asi por la orina y la bilis, dentro de estos
compuestos electrofilicos se mencionan a los organofosforados, a las quinonas,
a los compuestos insaturados y los epdxidos. Muchos de estos compuestos
reactivos se producen por oxidacién del compuesto original en el hepatocito,
como sucede con los epéxidos (10, 40). La conjugaci6n se realizan por medio
de: la glutation S-epoxidotransferasa, glutation S-alquil transferasa, y la

glutation S-transferasa (6,52).
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Bl glutatidn interviene en la sintesis de hormonas esterioideas y de las

prostaglandinas E, y F,a (18). También interviene en el transporte de hormonas,

de bilirrubina y de pigmentos a través de la membrana (26).

El glutation modula la sensibilidad a los rayos X. Hay dos formas en que la
célula se afecta por la radiacién: a) disminuyendo la concentracién de los tioles
intracelulares incrementando el dano por radicales. b) interceptando electrones
que producen radicales menos téxicos que el hidroxilo pero dafinos al sistema

biolégico las dosis bajas de radiacién tienen efectos reversible (1,26).

El glutatién interviene en la homeostasis de Ca? (29,52).

Neutraliza {os peréxidos que se liberan por los macréfagos v las células liticas

del sistema inmune en el caso de células oncogénicas (26).

La perturbaci6n en la concentracién normal del glutation es muy evidente

pues se observan fallas en la sintesis protéica, en el transporte de iones, de

aminoéacidos, de hormonas, en la integridad de la membrana, en anemia, y en la

disminucién en la capacidad de eliminacién de compuestos toxicos. Estas

alteraciones se pueden provocar por deficiencia de vitamina C, £ y 6 selenio, por fallas

genéticas o por induccién de sustancias ajenas al organismo que generalmente

provocan una disminucidn de la concentracién de GSH, por ayunos prolongados, en
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periodos de isquemia (30 min) disminuye la concentracién de GSH del 7-10 porciento
y en fla reperfusion de oxigeno se incrementa el GSSG, a edad avanzada se ha
reportado que las concentraciones de antioxidantes disminuye aumentando el dafio por

radicales (11,26,32,49).

1.3. AFLATOXICOSIS

Uno de los compuestos que es eliminado por el glutation es la aflatoxina B1
(AFB1); la cual es producida por los hongos Aspergillus flavus y A. parasiticus que
crecen en diversos productos alimenticios y forman parte de la microflora del aire y
del suelo y son causa de deterioro del alimento almacenado en forma inadecuada

(38,46,48).

La ingestién de aflatoxinas produce la affatoxicosis, que es una enfermedad
de primera importancia en la salud pdblica y en la salud animal, y en !a productividad
agropecuaria, por la posibilidad de que los residuos téxicos de granos o animales

penetren a la cadena alimenticia humana (48).

Este problema existe desde que se almacena el alimento para su posterior
utilizacién. Las toxinas ejercen efectos indeseables en el organismo, alterando

los pardmetros productivos.
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Se conocen mas de 120 especies de hongos productores de toxinas, de las cuales
la mas importante es la aflatoxina B1 (AFB1) por su incidencia en el alimento y su

capacidad carcinogénica.

Se desarrolla en alimentos ricos en carbohidratos o grasas, que estén a una
temperatura entre 34 + 4 °C., con humedad minima de 18.3% y con 85% de
humedad relativa. €l Aspergillus flavus es el dnico hongo que requiere de dicho
porcentaje de humedad por la que disminuye la competencia con otras especies

fungales (47, 49).

La AFB1 es un metabolito secundario, heterociclico altamente oxigenado,
quimicamente considerado como una bisfuranoisocumarina, se encuentra en el
alimento, dentro de la fraccion lipfdica, resiste hasta 300 °C, es insoluble en agua, y
soluble en solventes orgdnicos se destruye por élcalis, por 4cidos fuertes, por agentes

oxidantes y con luz ultravioleta (48).

La AFB1 interfiere con el desarrollo de la inmunidad posiblemente por la unién
defectuosa con el antigeno. Promueve la disminucion de proteinas séricas hasta en
una tercera parte principalmente de prealbumina, albumina y la fraccién G de la

inmunoglobulina, predisponiendo a otras enfermedades infecciosas (8,15,48).
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En casos agudos de aflatoxicosis se observa anorexia, melena, ocasionalmente
signos nerviosos, ataxia y muerte. En casos crénicos hay disminucion del apetito,
baja ganancia de peso disminuye la tasa de crecimiento y aumenta la conversién
alimenticia d_e 2.0 hasta 2.4, este pardmelro es importante pues indica la mala
utilizacién de los nutrimentos y aumenta la tasa de mortalidad, los signos se pueden
observar por consumo de alimento contaminado con AFB1 desde 0.625ppm hasta
10ppm con los respectivos incrementos en la intensidad de los signos y las lesiones

(14,38,50).

PATOGENIA DE LA AFLATOXICOSIS

La base de la toxicidad de 1a AFB1 radica en la formacién de enlaces covalentes
con moléculas de alto peso molecular (DNA y RNA), razén por la que es considerada
altamente oncogénica (6,15). La AFB1 requiere de la activacién metab6lica para
manifestar su toxicidad (6). Se piensa que su radical 2,3 ep6xido es el metabolito

mas activo. La desintoxicacién se realiza por tres fases (45):
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1. Oxidacion: La AFB1 es bioactivada por un monooxigenasa {mediante NADPH)
otro activador metabélico es el citocromo p450 formando AFB1-8,9-epéxido,

que se une al séptimo nitrégeno de la guanina (base del DNA) (6,19).

2. Conjugacién: Este ep6xido se conjuga con el glutation reducido formando

AFB1 (19,20).

3. Excresidn: El conjugado es eliminado del hepatocito por los conductos

biliares por medio de la bomba de la GS-X ATP dependiente.

La AFB1 inhibe la sintesis protéica interfiriendo con la incorporacién de
isoleucina a la proteina, observindose una perdida en la granulacién del reticulo

endapldsmico rugoso que se puede detectar a los dos dias post-intoxicacién (50).

Las aves mas susceptibles a la aflatoxicosis son: el pato, el pavipallo, el ganso, el

faisan y el poilo (38).

En los pollos intoxicados, las lesiones que se observan a la necropsia son
hepatomegalia, esplecnomegalia, atrofia de la bolsa de Fabricio y del timo petequias
subcapsulares en higado, fragilidad capilar con una dosis de 0.625 ppm y muerte
sibita con 5 ppm en el pollo de engorda. En las gallinas ponedoras disminuye la

produccién de huevo y fa incubabilidad (8,27).
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A la histopatologfa, se observa degeneracién y vacuolizacién de! higado e

hiperoplasia de conductos biliares (47).

Son factores predisponentes a la aflatoxicosis, la mala preparacién de silos, y las

fallas en el método de almacenaje que favorezcan el desarrollo micético (38).

El diagndstico se hace por aislamiento y caracterizacién de la AFB1 que se puede
extraer por medio de solventes, la separacién se puede realizar por cromatografia de

capa fina y se detectan en fluorescencia con luz ultravioleta.

Purwoko (1991), realizé un estudio para conocer las concentraciones presentes
de AFB1 en el alimento mediante el monitoreo de diferentes granjas y observé que el
91% de las muestras tenfan de 22 a 617 ppb de aflatoxinas, y el 100% fueron

positivas a AFB1 con 36 a 71 ppb (34).

Entre las estrategias de detoxificacion de aflatoxina en el alimento que se han
usado son los aluminosilicatos (ALS), los que tienen afinidad por este compuesto

secuestrando la AFB1 (33).

Estudios in vivo han demostrado que los ALS previenen del efecto téxico de la

AFB1 en los pollos (13,23,27).
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E! mecanismo de accién parece ser el secuestro y la adsorcién quimica de la
AFB1 en el tracto intestinal dando como resultado una mayor reduccion de la

disponibilidad y la toxicidad de 1a AFBY (33).

Kubena, (1990) ha utilizado los ALS al 0.5% en la dieta logrando disminuir los

danos por AFB1 (27).

Los ALS se obtienen como resultado de la reaccion de la solucion alcalina

de silicatos y de dcidos minerales.

Se recomienda, como medidas primordiales para la prevencién de la
aflatoxicosis, el utilizar materias primas almacenadas en forma adecuada y realizar
pruebas para detectar la presencia de aflatoxinas en el alimento (14). La cuantificacion
de glutation en sangre nos puede indicar de manera indirecta la eficz;cia de los ALS
como secuestradores de AFB1, ya que en base a las concentraciones de este tripéptido

podemos evaluar la capacidad depurativa del organismo ante diferentes xenobidticos.

1.4. SINDROME ASCITICO.

El Sindrome Ascitico (SA) es una entidad de etiologia multifactorial con

caracteristicas epizootilogicas clinicas y anatomo-patoldgicas constantes, afecta
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principalmente al pollo de engorda, siendo Jos mas afectados aquellos de crecimiento

acelerado.

£l SA se presenta desde la 3a semana produciendo la mayor mortalidad a la 6a
semana (2 - 40%). Se ha reportado en Europa, Africa y América (3,5). En México en
1976 aumento marcadamente la incidencia y severidad del padecimiento,
coincidiendo con el avance en la seleccion genética de animales con un desarrollo

muscular mas acelerado (5).

Entre los principales factores predisponentes al SA se encuentra el desbalance
entre la tasa de crecimiento corporal de! pollo y la baja velocidad de maduracion de

los sistemas fisiolégicos responsables de sostener esta tasa de crecimiento (3,5).

Se incrementa durante el invierno probablemente porque aumenta el metabolismo
basal, y disminuye la ventilacion, afectando la calidad del aire (incrementa el
porcentaje de amonfaco a 11.4ppm de CO, a 70ppm SH, y CH, de las deyecciones),
asf como los cambios de temperatura muy bruscos que predisponen a problemas
respiratorios. Por lo que los problemas ambientales y nutricionales tienen un papel

importante en esta entidad (3,5).
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PATOGENIA DEL SINDROME ASCITICO

El problema es originado por los estados de hipoxia que pueden presentarse por
diferentes factores como la descompensacidn orgdnica, la altura sobre el nivel del mar
por arriba de 1500m, entre otros (3,5) que produce vasoconstriccién de las arteriolas
pulmonares (por arco reflejo) para tratar de aumentar la perfusion y la difusién de
sangre en los pulmones, dificultando el flujo de sangre hacia el parenquima pulmonar.
La sangre se acumula en arterias pulmenares y en el ventriculo derecho provocando
aumento de la presién hidrostdtica, éstasis sanguinea en el sistema venoso, y

extravasacion de plasma que producen hidropericardio y ascitis (9).

Entre los signos que se pueden observar son la distensién progresiva del abdomen
causado por el acomulo de trasudado en ia cavidad toraco-abdominal (edema),en
estados avanzados hay jadeo, cianosis de la cresta y de las barbillas, letargia, plumaje

erizado, diarrea y caminar con dificultad.

Los pollos con SA presentan a la necropsia dilatacion cardiaca derecha,

cardiomegalia excéntrica, hidropericardio, congestion venosa generalizada, y ascitis.

El diagnostico se constata por la presencia de ascitis e hidropericardio en
ausencia de lesiones pulmonares o hepdticas que pudieran obstaculizar el flujo

sangulneo. Es necesario corroborar la presencia de hipertrofia en las ramificaciones
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de la arteria pulmonar que es la vnica causante de la obstruccién dei flujo sanguineo

proveniente del ventriculo derecho provocando insuficiencia cardfaca congestiva (9).

Las medidas de control a nivel de produccién que han funcionado son limitar la
velocidad de crecimiento por medio de recursos nutricionales, entre estos los mas
usados son la limitacion del tiempo de acceso al alimento y en menor medida, el uso

de alimentos de baja concentracién de nutrimentos durante parte de la vida del ave,

En los Gltimos afios se ha podido establecer que el retrazo de crecimientes

de mayor utilidad durante las etapas tempranas de la vida del pollo (43).

Modular el crecimiento junto con el mantenimiento de condiciones ambientales
y sanitarias apropiadas, ayuda a la eliminacion de gran parte de la mortalidad asociada
con el SA sin embargo esto implica a veces aumentar la edad de sacrificio necesaria

para obtener un peso corporal determinado (5,42).

El programa que se seleccione para modular la velocidad de crecimiento debe
adaptarse a cada granja para tener mejor equilibrio entre las ventajas y desventajas del

sistema (3).
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Para calcular el efecto que los patrones de restriccién tienen sobre el organismo
del ave se propone evaluar los pardmetros productivos (CA, GP, y la montalidad) y la

concentracion de glutatién sanguineo durante el periodo en estudio.

1.5. HIPOTESIS

1. Si el pollo de engorda consume aflatoxina 81 (AFB1) combinada con
aluminosilicatos en el alimento, entonces apreciaremos cambios detectables en
sus concentraciones de glutation sanguineo con respecto a los pollos que
solamente consumen AFB1 y con respecto a los pollos que consumen alimento

no contaminado.

2. Si al pollo de engorda se le raciona el alimento con o sin aluminosilicatos
entonces se apreciaran cambios detectables en su concentracién de glutation
sanguineo con respecto a los pollos que consumen alimento ad libitum con o

sin aluminasilicatos.
1.6 OBJETIVOS

1. Conaocer las concentraciones de glutatién sangufneo en el pollo de engorda

sano por medio del método enzimdtico de Akerboom (1).
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Conocer si la aflatoxina B1 por sf sofa, o asociada con ‘los aluminosilicatos

alteran las concentraciones de glutatién sangufneo.

Conocer el efecto de la restriccion de alimento y de la adicién de

aluminosilicatos sobre la concentracién de glutatién en sangre.
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It MATERIAL Y METODOS

2.1. EXPERIMENTO 1
a. ANIMALES DE EXPERIMENTACION

Se utilizaron 186 pollos de engorda de un dia de edad para realizar dos

experimentos.

El primer experimento fué llevado a cabo en las unidades de aislamiento del
Departamento de Produccién Animal de aves de la Facultad de Medicina Veterinaria

y Zootecnia de fa UNAM.

Fueron utilizados 84 pollos de un dia de edad de la estirpe Arbor acress del
Centro de ensefianza, investigacién y extensién avicola, cunicula y de bioterio, (Granja

Veracruz) de la FMVZ de la UNAM.

Fue utilizado el sistema de crianza convencional en piso:
Durante los tres primeros dias fueron mantenidos en el mismo rodete se utilizo viruta
de madera para aislarlos del frio del piso. Se les proporcioné agua y alimento a libre

acceso y al cuarto dia se distribuyeron en nueve corrales de 50cm x 60cm.
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La temperatura fue mantenida a 30 + 2 °C por medio de una criadora de gas
durante las primeras dos semanas. A partir de la tercera semana se redujo a 24 £ 2°C

y de la cuarta a la octava semana permanecieron a temperatura ambiente (18 + 2 °Q).

Fueron instalados bebederos automdticos de copa y comederos de linea de”’

55cm x 8cm en cada uno de los nueve corrales.

Calendario de iluminacién: Se mantuvieron bajo 21 + 1 h de luz por dia con

un foco de 75 watts de luz blanca.

Ventilacion: Se prendid el extractor de la cuarta semana en adelante durante 2

horas diarias.

Vacunacién: Se les aplicé la vacuna contra fa Enfermedad de Newcastle virus
vivo cepa Lasota a la primera semana de edad, poniendo una gota (0.03 ml) por via

ocular (35).

b. ALIMENTACION
El alimento se obtuvo de la Granja Veracruz y se proporciond ad libitum. Se
utilizé alimento de iniciacién, de la primera a la cuarta semana y alimento de

desarrollo de la cuarta a la octava semana.
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c. AFLATOXINA B1

La aflatoxina B1 se obtuvo apatir de siembras en maiz estéril (usado como
sustrato) inoculado con Aspergillus flavus y se incubo a 24 C durante 15 dfas. Durante
este periodo se fue midiendo la concentracién de aflatoxina hasta obtener su méxima
concentracién. A partir de la cual se hicieron las diluciones de 50 ppb y 300 ppb. en

al alimento,

d. ALUMINOSILICATOS
Se obtuvieron por medio de la compaiiia Arcillas tratadas de México, usandolos

en mezcla con el alimento en proporciones recomendadas por el productor (0.5% y

1.0%).

e, TRATAMIENTOS
Se utilizo un disefia 3x3 factorial con nueve tratamientos: (este disefio se presenta en
el Cuadro 1).

A (control)

B(50ppb AFB1)

C(300ppb AFB1)

D(0.5% ALS)

E(1.0% ALS)

F(50ppb AFB1+0.5%ALS)

G(50ppb AFB1+ 1.0%ALS)
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H(300ppb AFB1+0.5% ALS)

1(300ppb AFB1+ 1.0% ALS)

f. PARAMETROS EVALUADOS

a) Concentraciones de glutatién sanguineo se obtuvieron de 1 a 2 ml a partir de

la vena braguial de cada uno de los pollos.

b) Pardmetros productivos: 1.Peso corporal (ganancia de peso GP) 2.Consumo de

alimento 3.Conversion alimenticia y 4.Martalidad.

La sangre se mezcld con 5 unidades de heparina/ml, y se desproteinizd con dcido
perclérico 2M + EDTA 4mM en proporcién de 1:1 (un mi de sangre por un mi de

4cido perclérico).

Posteriormente se centrifugé a 5000 rpm durante 10 minutos, para calcular la
concentracién de glutatién a partir del sobrenadante y se cuantificé por el método de

Akerboom (1).

El peso corporal se obtuvo pesando a los animales individualmente, la GP se

obtuvo dividiendo el peso de los animales (Kg) entre la edad en dfas. La CA se obtuvo
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dividiendo los kg de alimento consumidos durante el perfodo en estudio, entre el peso

corporal del ave kg. La mortalidad se registré diariamente para calcular posteriormente

el porcentaje acumulado hasta la octava semana octava semanas de edad.

Fueron obtenidas doce muestras sanguineas de la primera semana de edad para

calcular la concentracién basal de glutatién.

A la cuarta semana fueron tomadas muestras sanguineas de: seis animales de

los tratamientos:
A (control}
D (0.5% de ALS en e} alimento)
E (1.0% de ALS en el alimento)

tres animales de los tratamientos:
F (0.5% de ALS y 50 ppb de AF B1 en el alimento)
G (1.0% de ALS y 50 ppb de AF B1 en el alimento)
H (0.5% de ALS y 300 ppb de AF B1 en el alimento)
1 (1.0% de ALS y 300ppb de AF B1 en el alimento)
B (50 ppb de AF B1 en el alimento)

C (300ppb de AF B1 en el alimento)

Posterior al sangrado se sacrificaron para observar lesiones en la necropsia.



-29.-
Para la octava semana se repitié el método de la toma de muestras sanguineas

y la determinacién de glutatién.

2.2, EXPERIMENTO 1.

El experimento Il se llevd a cabo en la granja comercial El Jabalf, localizada en

el Municipio de Nopala de Villagran Hidalgo.

a.ANIMALES DE EXPERIMENTACION

Se utilizaron 108 pollos de engorda de la estirpe Peterson. Fué utilizado el
sistema de crianza convencional en piso: se mantuvieron en el un rodete durante los
primeros tres dias usando como cama viruta de madera, se les dio agua y alimento a
ad libitum, y la temperatura se mantuvo de 26 + 2 °C. durante la primera semana,
posteriormente permanecieron a temperatura ambiental. A partir del tercer dfa se

distribuyeron en cuatro corrales de 2m? cada uno.

lluminacién Ambiental;

16hrs de luz por 8 hrs de obscuridad.
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Vacunacién :

Los pollos fueron vacunados a la primera semana de vida contra 1a enfermedad
de Newcastle por via acular 0.03 ml por medio de goteo, y fueron revacunados a la

cuarta semana 0.5ml por via subcutdnea con virus vivo cepa Lasota (35).

b.ALIMENTACION

La dieta utilizada para este experimento se muestra en el cuadro 3 y 4.

CALUMINOSILICATOS

Los aluminosilicatos empleados en este experimento fueron adquiridos de

Arcillas tratadas de México. El porcentaje de inclusi6n para estos grupos fue de 0.7%

d.PROGRAMA DE RESTRICCION ALIMENTICIA

£dad endfas | ali

1 -V2 ad. libitum. - 24h/dia
3-21 8am. - Ipm. - Sh/dia
22 -48 8am. - 4pm. - 8h/dia

49 - 56 ad. libitum, - 24h/dfa
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e.TRATAMIENTOS

Fueron distribuidos en los siguientes tratamientos, el disefio que fue utilizado

se presenta en el cuadro 2,

1.Control (Q)
2.Aluminosilicatos 0.7% (A)
3.Restriccidn (R)

4.Aluminosilicatos 0.7% + Restriccién (R+A).

f.PARAMETROS EVALUADOS

a) Concentraciones de glutatién sangufneo se obtuvieron de 1 a 2 mi a partir de

la vena braquial de cada uno de los pollos.

b) Pardmetros productivos: 1.Consumo de alimento 2.Peso corporal 3.Conversién

alimenticia y 4. Mortalid'ad, a la cuarta y octava semanas de edad.

El peso corporal se obtuvo pesando a los animales por grupo y posteriormente
se calculo su promedio, la GP se obtuvo dividiendo el peso de los animales (Kg) entre

la edad en dias. La CA se obtuvo dividiendo Jos kg de alimento consumidos durante
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el periodo en estudio, entre el peso corporal del ave kg. La mortalidad se registro’
diariamente para calcular posteriormente el porcentaje acumulado hasta fa octava

semana,

Fueron obtenidas doce muestras sanguineas de la primera semana de edad para

calcular la concentracin basal de glutation.

A la cuarta y octava semanas fueron tomadas muestras sanguineas de doce animales

de cada tratamiento.

La sangre se mezcld con 5 unidades de heparina/ml, y se desproteinizo con
4cido perclérico 2M + EDTA 4mM en proporcion de 1:1 (un ml de sangre por un mi

de 4cido perclérico).

Posteriormente se centrifugé a 5000 rpm durante 10 minutos, para calcular la
concentracion de glutatién a partir del sobrenadante y se cuantifico por el método de

Akerboom (1).

Los resultados obtenidos fueron analizados por el Andlisis de Varianza y por la
prueba de comparacién miltiple de Snedecor Newman Keuls en los dos experimentos

(51).
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11l RESULTADOS

3.1 EXPERIMENTO |

No se observacién diferencias en la concentracién de GSSG durante el periodo

de experimentacién entre los tratamientos (Cuadro 5).

Durante la primera semana no se observacién diferencias estadfsticas entre los
diferentes tratamientos en cuanto a las concentraciones de GT y GSH (umol/ml de

sangre) (Cuadro 5).

Durante la cuarta semana los grupos B (S0ppb AFB1), D (0.5 % ALS) y E (1.0
% ALS) mostraron mayores concentraciones de GT y GSH (P >0.01), con respecto al

resto de los grupos (Cuadro 5).

Durante la octava semana los grupos que recibieron tratamiento con AFB1 o

ALS mostraron una disminucién de GT y GSH (P <0.005) (Cuadro 5) .

Con respecto a la ganancia de peso el grupo controf presento 2.0 kg hasta la
octava semana. Los grupos C( 300ppb de AFB1), H (300ppb AFB1 + 0.5% ALS) e |
(300ppb AFB1 + 1.0% ALS) mostraron una disminucién hasta de 790g al compararlos

con el grupo control (P <0:01) (Cuadro 6).
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Los animales que consumieron aluminosilicatos (ALS) al 0.5% y al 1.0% no
presentacién diferencias estadlsticas teniendo un peso corporal de 2.14 y 2,0 kg

respectivamente (Cuadro 6).

El grupo B (50ppb AFB1) fu€ similar a los grupos F(50ppb + 0.5 %ALS) y al
G(50pph + 1.0 % ALS) los cuales no mostraron diferencias estadisticas con respecto

al grupo control (Cuadro 6).

El consumo de alimento fué menor en los grupos que consumieron 300ppb

de AFB1 con o sin ALS (Cuadro 6).

Hallazgos a la necrapsia :

No se observacién cambios patolégicos aparentes que nos pudieran sugerir un

problema de aflatoxfcosis. No hubo mortalidad en los nueve tratamientos durante

los dos meses que durd el experimento.

3.2. EXPERIMENTO 1l

El grupo control mantuvo constantes las concentraciones de GT, GSH y GSSG

durante el perfodo en estudio (Cuadro 7).
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El GSSG permaneci6 constante en todos los grupos durante las ocho semanas

que duro el experimento (Cuadro 7).

Durante |a primera semana no se observa ron diferencias estadisticas entre

los grupos en cuanto a las concentraciones de GT y GSH (Cuadro 7).

Durante la cuarta semana el grupo R+A (restriccién alimenticia y ALS al 0.7%)
mostré las mas elevadas concentraciones de GT y GSH (P <0.005) y los grupos R
(Restriccion alimenticia sin ALS) y el grupo A (sin Resticcién y con ALS al 0.7%) no

tuvieron diferencias estadisticas con respecto al control (Cuadro 7).

Durante la octava semana el grupo control y el (R) tuvieron concentraciones
constantes de GT y GSH. Los grupos que fueron suplementados con ALS

disminuyeron su concentracién de GT y GSH (P <0.005) (Cuadro 7).

Unicamente se observaron diferencias estadisticas en cuanto al porcentaje de
mortalidad, siendo menor en los grupos sometidos al programa de restriccién

(P<0.01) (Cuadro 8).
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1V DISCUSION

La funcién protectora contra la aflatoxina B1 (AFB1) del glutatién ha sido descrita
por ToshihisaA I. (1992), quien menciona que el glutatién reducido (GSH) se conjuga
con la AFB1 formando AFB1-2,3, epéxido-GSH vy asi es eliminada por via renal e
intestinal (44). Para disminuir la disponibilidad de la AFBI se han utilizado los
aluminosilicatos (ALS) los que presentan afinidad por la AFB1, formando enlaces con
dicha micotoxina, Phillips y col. (1987) reportan una disminucién en los efectos
nocivos sobre la ganancia de peso al suplementar con 0.5% de ALS el alimento

. contaminado con 7.5ppm de AFB1.

Sin embargo Deobald reporta que los aluminosilicatos de sodio disminuyen
significativamente la ganancia de peso (GP) (25), probablemente debido a que lleguen
a ser absorbidas pequeas cantidades de ALS, Mackenzie (1931), menciona que los

ALS disminuyen el f&sforo en el hueso (41).

Por otro lado los resultados muestran que las concentraciones de GT y GSH

permanecen constantes durante el periodo en estudio en el grupo control.

Las concentraciones de GSSG permanecen constantes en todos los grupos hasta

la octava semana de vida.
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Tanto la AFB1 como los ALS disminuyeron las concentraciones de GT y GSH

a la octava semana al compararlos con el grupo control.

Los grupos que consumieron 50ppb de AFB1 con o sin ALS no mostraron
diferencias estadisticas en cuanto a los pardmetros productivos con respecto al grupo

control.

En cuanto a la GP los grupos que consumieron 300ppb con o sin ALS
mostraron los menores pesos corporales, presentando hasta 790g de diferencia con

respecto al control.

Las bajas concentraciones en GSH de los grupos B (50 ppb AFB1) y C (300 ppb
AFB1) sugieren que este tripéptido esta siendo utilizado en el metabolismo de 1a
AFB1, lo que explica por que los pardmetsos productivos (conversién alimenticia y
la ganancia de peso) no se vieron afectados en el grupo B, Sin embargo el sistema del
glutation no neutraliza la AFB1 a 300 ppb como se observa en el grupo C, en
donde obtuvo la menor ganancia de peso (GP), por lo que probablemente el
mecanismo de eliminacién de el GSH se encuentre saturado o sea ineficiente,
probablemente debido a la perdida de GSH al formar aductos de AFB1-2,3
ep6xido-GSH (12).Campbel! (1973), sefala que la AFB1 no necesita ser metabolizada
para iniciar su efecto dafiino en el organismo interfiriendo con el transporte de

electrones intramitocondriales (8), Gurtoo (1974) sefiala que la aflatoxina B1 forma
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epdxidos que inhiben a la RNA polimerasa nuclear y citopldsmica desarrollando
procesos neoplésicos, también descritas por Wogan (1971)(49). Lo que se apoya por
los experimentos de Dalvi y Mc Gowan, quienes lograron atenuar los dafios por AFB1

(2.5ppm) agregando 0.05% de GSH en el alimento (14).

En cuanto a los grupos que fueron adicionados con ALS para neutralizar a la
AFB1, los grupos F(50 ppb AFB1 + 0.5% ALS) y G (50 ppb AFB1 + 1.0% ALS)
presentacron concentraciones de glutation mas elevadas hasta la octava semana pero
una menor ganancia de peso con respecto al grupo B, y los grupos H (300 ppb AFB1
+ 0.5% ALS) e | (300 ppb AFB1+ 1.0%ALS) mostraron resultados similares en la
perdida de peso, pero una mayor concentracién de glutatién con respecto al grupo C
que podrfa indicar que los ALS estdn disminuyendo la disponibilidad de la AFB1,

como lo sefiala Kubena (1989).

En los grupos D (0.5% ALS) y £ (1.0% ALS) se observa que los ALS abaten la
concentracién de GSH por si solos (Cuadro 6), y no mostraron tener un papel protector
importante en los grupos con 300 ppb de AFB1, respecto al efecto nocivo de los ALS
Storer y Nelson (1968) reportan que las sales de aluminio solubles en agua son quizd
una de las causas primarias de mortalidad en poflos (41). Madden observo una
relaci6n inversa entre los ALS y la concentracién de AFB1 en el higado afirmando que
los aluminosilicatos a bajas concentraciones protegen mejor que a dosis elevadas,

resultados que concuerdan con el presente trabajo (28).
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Experimento fl

Los programas de restriccién a edad temprana se han utilizado para disminuir
el porcentaje de mortalidad sin tener gran deterioro en la ganancia de peso debido
al crecimiento compensatorio (3,5), sin embargo Harisch (1980) reporta que los

periodos de ayuno afectan la concentracién de GT en higado de ratén (22).

Los resultados muestran que los grupos que fueron adicionados con ALS tuvieron
una disminucién en las concentraciones de GT y GSH a la octava semana del

experimento {P <0.0005).

El grupo sometido dnicamente al programa de restriccién y ‘el grupo control
mostraron concentraciones constantes de GT y GSH hasta la octava semana del
experimento.

En cuanto a los pardmetros productivos no hubo diferencia entre los grupos.

El porcentaje de mortalidad disminuyo hasta el 25.98 % en el grupo (R), al

comparario con el grupo control.

El sistema del glutati6n se altera en ausencia de glucosa por fo que en estados

de ayuno prolongado los radicales libres acentdan su efecto oxidativo sobre las
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membranas celulares como lo reporta Andreoli (2). En este estudio el programa de

restriccién del alimento no tuvo este efecto sobre la parvada.

El efecto nocivo de los ALS sobre las concentracicnes de GT
probablemente se deba a que estas sales se unan a otros compuestos como el fosforo*
pues no son selectivas para la AFB1 dnicamente, ademds se ha reportado que
afectan la velocidad de crecimiento (16, 25). En el presente trabajo los ALS no
afectaron la GP ni la mortalidad.  Berger reporta una reduccién en la mortalidad

del 17.4 % bajo un programa de restriccién similar a la utilizada en este estudio.

El programa de restriccién alimenticia sin ALS mostr6 los mejores resultados
disminuyendo la mortalidad sin afectar las concentraciones de glutatién sanguineo,
se observo un efecto contraproducente con el uso de los ALS en el alimento como ya
se ha reportado en estudios anteriores en cuanto a la ganancia de peso (15, 24)
aunque esta disminucién no fue estadisticamente significativa en el presente

experimento.

Se pudo adaptar la medicién del glutatién sanguineo como prueba bioquimica
que permite evaluar a la parvada en cuanto a la capacidad de detoxificacion como
respuesta del organismo ante los diferentes xenobiéticos que fuerién administrados a

los aminales, ya que el glutatién puede ser utilizado como un indicador del dafo
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producido por los radicales libres que se generan por la ingesta de algunos
xenobiéticos en donde este tripéptido neutraliza dicha toxicidad al formar
ciénjugados parasu posterior eliminacién (2,6). Haciendo posible detectar alteraciones

en el metabolismo antes de observar transtornos en los pardmetros productivos.
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Figura 1

las

concentraciones de GT (znmol/ml + error estindard) a la
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13, 4% y 82 semanas de vida del polio de engorda.
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* Ver detalles en el texto.
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Figura 2
Efecto de la AFB1 y/o de los ALS sobre las

concentraciones de GSH (grmol/ml + error estandard) a
la 1%, 4* y 82 semanas de vida del pollo de engorda.
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* Ver detalles en el texto.
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Figura 3
Efecto de la AFB1 y/o de los ALS sobre las

concentraciones de GSSG (umol/ml + error estindard)
ala 13, 4* y 82 semanas de vida de! pollo de engorda.
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Figura 4

las
+ error
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Figura 5

Efecto de la AFB1 y/o de los ALS sobre las

concentraciones de GT y GSH (umol/ml 1+ error

estindard) a la 8?2 semana de vida del pollo de engorda.
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Figura 6
Efecto de la restriccion alimenticia y/o de los ALS sobre

las concentraciones de GT (umol/ml + error estindard)
a la 13, 42 y 8 semanas de vida del pollo de engorda.
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Figura 7
Efecto de la restriccidon alimenticia y/o de los ALS sobre

las concentraciones de GSH (umol/ml + error estindard)
a fa 13, 42 y 8 semanas de vida del pollo de engorda.
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Figura 8

Efecto de la restriccion alimenticia y/o de los ALS sobre
las concentraciones de GSSG (umol/ml 4+ error
estandard) a la 13, 42 y 82 semanas de vida del pollo de
engorda.
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Figura 9
Efecte de la restriccion alimenticia y/o de los ALS sobre

las concentraciones de GT y GSH (umol/ml + error
estandard) a la 4* semana de vida de! pollo de engorda.
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Figura 10
Efecto de la restriccion alimenticia y/o de los ALS sobre

las concentraciones de GT y GSH (@mmol/ml + error
estandard) a la 82 semana de vida del pollo de engorda.
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CUADRO 1
Disefio Experimental 3x3 factorial con nueve tratamientos, en el que se evalud el

efecto de la AFB1 y los ALS sobre el pollo de engorda (Experimento 1).

porcentaje de
ALS ALS ALS
inclusion en la
0% 0.5 % 1.0 %
dieta
AFB1 0 ppb A D E
n 12 12 12
AFB1 50 ppb B F G
n 6 6 6
AFB1 300 ppb C H I
n 6 6 6
= 12 POLLOS
N 84 POLLOS
ALS Aluminosilicatos
AFB1  Aflatoxina B1
n numero de animales en cada grupo

N Poblacién total del experimento.
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CUADRO 2

Diseiio del experimental 2x2 factorial con cuatro tratamientos en el que se
evalué el efecto del programa de restriccién de alimento y de los ALS sobre

el pollo de engorda (Experimento ).

SIN RESTRICCION CON RESTRICCION
ALS 0% c R
n 24 24
ALS 0.7 % A R+@'
n 24 24
- 12 POLLOS
N 108 POLLOS

ALS Aluminosilicatos inclufdos en la racién 0 % y 0.7%

n numero de pollos por tratamiento.
= numero de animales utilizados para medir las
concentraciones de glutation basal.

N Pablacion total.
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CUADRO 3

Ingredientes y andlisis quimico proximal del alimento de iniciacién para
polio de engorda de la primera a la cuarta del experi to Il.
MATERIAS PRIMAS KG/TON
SORGO 530.2
PASTA DE SOYA 371.0
ACEITE VEGETAL 52.0
SAL 3.0
FOSFORO 313
CARBONATO DE CALCIO 4.5
L-LISINA HCL 1.6
DL-METIONINA 2.6
PREMEZCLA VITAMINICA 2.50
COLINA 60 0.300
PREMEZCLA DE MINERALES 0.50
SULFATO DE COBRE 0.50
TOTAL 1.0
ANALISIS CALCULADO APORTE (%)
PROTEINA CRUDA (%) 22

E.M. Kcal-Kg 2900
FIBRA CRUDA (%) 2.65
LISINA 1.42
METIONINA + CISTINA 0.92
TRIPTOFANO 0.31
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ANALISIS CALCULADO

APORTE (%)

TREONINA 0.89
ARGININA 1.60
CALCIO 1.05
FOSFORO 0,71

Formulacién: MSc. Rocha Herndndez A. E.
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CUADRO 4

Ingredientes y analisis quimio proximal del alimento de finalizacion para polio de
engorda de la cuarta a la octava semana del experimento 1l.

MATERIAS PRIMAS Kg/TON
SORGO 677.2
P. SOYA 265.0
ACEITE 13.0
SAL 3.0
FOSFATO 30.0
LISINA 0.5
METIONINA 1.3
VITAMINAS 2.5
COLINA 25 1.25
MINERALES 2.0
TOTAL 1.000
ANALISIS CALCULADO APORTE (%)
PROTEINA 18
E.M. Kcal 3000
FIBRA 3.0
LISINA 1.0
METIONA + CISTINA 0.72
TRIPTOFANO 0.18
TREONINA 0.74
ARGININA 1.0
CALCIO 0.90
FOSFORO 0.65

Formulacién: MSc. Rocha Herndndez A. E.
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CUADRO 5

Concentraciones de GT, GSH y GSSG (umol/mi) de! pollo de engorda alimentado con
AFB1 y ALS, hasta la 8* semana del experimenta I.

EDAD

12 semana I 4? semana ! 8* semana

pmol/ml de sangre
ot Jost Jossc Bor Jasn [assc for  [ash [assa
A (Grupo control)

2.85 2.06 0.18 2.04 1.86 0.17 2,47 2,29 |0.18
a a a a a a a a a

B (50 ppb AFB1)

2.80 2.73 0.15 2.52 2.37 0.15 1.46 1.13 | 0.32
a a a b b a

C (300 ppb AFB1)

2.07 29 0.15 1.63 1.53 0.12 1.07c {0.77. [ 0.28
a a a @ a a C c a

D (0.5 % ALS)

2.36 227 |0.08 2,59 2.42 0.17 1.91 .72 | 0.18
a a a b b a [+ [+ a

E (1.0 % ALS)

2.51 2.3 0.19 2,82 2.67 0.8 1.63 1.49 | 0.15
a a a b b a c 4 a

(50 ppb AFB1 + 0.5 % ALS)

2.36 217 0.18 1.98 1.84 0.13 1.35 1.2 0.14
a a a a a a c C a

(50 ppb AFB1 + 1.0 % ALS)

2.71 2.57 0.13 1.68 1.50 0.18 1.75 1.21 ) 0.53
a a a a a a c C a

-

[a}
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GSH  Glutatién reducido
GSSG Glutatién oxidado
AFB1 Aflatoxina Bt

ALS
a
b

C

Aluminosilicatos

Grupos que no mostsaron Diferencia estadistica significativa.

Grupos que mostraron Diferencia estadistica (P <0.01) at compararios
con el grupo control y con respecio a si mismos .

Grupos que mostraron Diferencia estadistica significativa (P<0.001) al

EDAD
1* semana J 4% semana 8* semana
pmot/ml de sangre

ot |osn Jossc Bt [asn {cssG for [ash | Gssa
H (300 ppb AFB1 + 0.5 % ALS)

222 (205 [o16 B175 |14 Jo3s Fise [122 [o2a

a a X a a a C [o4 a
1300 ppb AFBT + 1.0 %ALS)

236|231 |oos F177 |147 Jo2e Jrer [126 o35

a a a a a o4 [+ a

GT  Glutatién total

compararlos con el grupo control y con respecto a si mismos.
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CUADRO 6

Conversi6n ali icia, de alimento y g ia de peso a la 8*

semana en el pollo de engorda sometido a diferentes concentraciones de

AFB1y ALS del experimento I.

GRUPOS CA. Consumo G.P. Kg
A 2.15 4.31 2.0
control a
8 2,15 4.2 1.95
50ppb AFB1 a
C 2.23 2.7 1.21b
300ppb AFB1
D 2.29 4.88 2.14
0.5% ALS a
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E 1.94 ) 5.05 2.0
1.0%ALS a
F 2.27 442 1.94
< 50ppb+0.5% a
G 2.07 3.7 1.78
50ppb+1.0% a
H 1.26 2.9 1.28 b
300ppb +0.5%
{ 1.78 2.5 14
300ppb+1.5% b

cAa Conversién alimenticia
GP Ganancia de peso.
AFB1.  Aflatoxina B1 50ppb y 300ppb.

ALS  Aluminosilicatos al 0.5% y al 1.0%

a Grupos que no mostraron Diferencia estadistica significativa.
b Grupos que mostraron diferencia estadistica significativa (P<0.01)

al compararlos con el grupo control .
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CUADRO 7

Cocentraciones de GT, GSH y GSSG (umol/m! de sangre) de pollos sometidos al

programa de restriccidn de alimento y ALS, hasta la 8* semana del experimento Il.

EDAD
1a. Semana E 4a. Semana I 8a. Semana
pmol/ml
GT GSH GS5G ! GT GSH [ GSSG H GT GSH 4GSSG
C (Grupo control)
3.50 3.34a } 0.18 3.92 3.79 0.11 3.51 3.36 {013
a a a a a a a a
R (Restriccion alimenticia)
3.38 3.26 0.12 4.39 4.29 0.09 3.34 3.20 j0.11
a a a I b b a c c a
A (alimento con 0.7% de ALS)
3.51 34 0.14 4.30 4.25 0.10 2.27 255 | 0.12
a a a I a a a a [+ a
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EDAD
1a. Semana | 4a. Semana ] 8a. Semana
pmol/ml
GT GSH | GSSG H GT GSH | GSSG i GT GSH § G55G
R + A (Resticcion + 0.7 % ALS)
3.59 3.42 10.16 4.58 |4.46 |0.09 2.26 2.07 | 0.15
a a a b b a c c a
GT Glutatién total
GSH Glutatién reducido
GSSG Glutatién oxidado
ALS Alumingsilicatos
a Grupos que no mostraron Diferencia estadistica significativa.

Grupos que mostraron Diferencia estadfstica significativa (P <0.005) a!

compararlos con el grupo control y con respecto a si mismaos.

Grupos que mostraron Diferencia estadistica significativa (P <0.0005)

al compararios con el grupo control y con respecto a si mismos.
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CUADRO 8

Conversién

ticia,c de alimento, ganancia de peso, y % de mortalidad,

a la 8 semana en el pollo de engorda sometido al programa de restriccibn

alimenticia con o sin ALS del experimento il.

TRATAMIENTOS C.A Consumo G.p M
Kg Kg (%)
Control (O 2,03 5.28 2.6 29.64 a
ALS 0.7% (A) 1.9 4.28 2.5 25.0a
Restriccién (R) 2.15 5.31 2.4 322 b
Restriccion y ALS 2.46 5.92 2.4 3.66 b
0.7% (R+A)

CA. Conversion alimenticia

G.P. Ganancia de peso

M Morntalidad por Sindrome Ascitico.

ALS Aluminosilicatos al 0.7%

a Diferencia estadistica no significativa

b Diferencia estadfstica con respecto al grupo control (P<0.01).
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